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ABSTRAK 
 
 
Octaria Prabaningtyas, G0006209, 2010. Hubungan antara Derajat Merokok dengan Kejadian PPOK, 
Fakultas Kedokteran, Unversitas Sebelas Maret, Surakarta. 
 
 
Tujuan : PPOK merupakan penyakit paru kronik yang ditandai dengan hambatan aliran udara di saluran 
nafas yang tidak sepenuhnya reversibel dan bersifat progresif. Asap rokok merupakan satu – satunya 
penyebab terpenting,jauh lebih penting dari faktor penyebab lain. Kebiasaan merokok dapat 
memperburuk progresivitas PPOK. Penelitian ini dilaksanakan untuk mengetahui hubungan antara 
derajat merokok dengan kejadian PPOK. 
 
 
Metode : Jenis penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan pendekatan studi cross 
sectional. Pengambilan sampel dilakukan dengan metode fixed disease sampling dan didapatkan 70 
sampel dengan riwayat merokok positif yang terdiri dari 35 kasus pasien PPOK dan 35 kontrol penunggu 
pasien yang bukan PPOK. Data tersebut kemudian dianalisis dengan uji chi-kuadrat, odds ratio 
menggunakan Statistic Product and Sevice Solution (SPSS). 
 
 
Hasil : Hasil penelitian menunjukkan terdapat hubungan yang signifikan antara derajat merokok dengan 
kejadian PPOK. Perokok berat mempunyai resiko terkena PPOK 3 kali lebih besar daripada perokok 
ringan dan sedang (OR = 2,89;  p = 0,008) 
 
 
Simpulan : Peneitian ini menyimpulkan derajat merokok mempunyai hubungan yang signifikan dengan 
kejadian PPOK. Disarankan bagi perokok untuk berhenti merokok agar dapat mencegah progresivitas 
perburukan faal paru disamping itu perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan sampel yang lebih 
banyak. 
 
  
Kata kunci : derajat merokok – non-PPOK - PPOK       
 
 
ABSTRACT 
  
 
Octaria Prabaningtyas, G0006209, 2010. Relationship between the degree of smoking 
with COPD incident, Faculty of Medicine, Sebelas Maret University, Surakarta.  
 
 
Objective: COPD is a chronic lung disease which characterized by airflow resistance in 
the respiratory tract that not fully reversible and progressive. Cigarette smoke is the 
only one of the most important reason that caused COPD, far more important than 
another causative factor. Smoking habit can make the  progressivity of COPD become 
poorer. The study was conducted to determine relationship between the degree of 
smoking with COPD incident. 
 
 
Methods: This research was an observational analytic study with cross-sectional 
approach. 70 smokers were observed by using fixed disease sampling, and divided into 
two groups, 35 COPD diagnosed patients and 35 non-COPD patients. Data was analyzed 
by counting chi-square and Odds Ratio using Statistic Product and Service Solution 
(SPSS). 
 
 
Results: Data shows these were significant relationship between the degree of smoking 
with COPD incident. Heavy smokers have a risk of COPD 3 times greater than mild or 
moderate smokers (OR = 2.89; p = 0.008) 
 
 
Conclusion: This research concluded that the degree of smoking had a significant 
relationship with COPD incident. It is recommended for smokers to quit smoking in 
order to prevent the worse progressivity of pulmonary function. Besides, it is necessary 
to do further research with a lot more samples. 
 
 
 
Keywords: degree of smoking – non-COPD – COPD 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
BAB I 
PENDAHULUAN 
 
 
A. Latar Belakang Masalah 
Saat ini konsumsi rokok terus meningkat di seluruh dunia kondisi ini terutama terjadi di negara-
negara dengan pendapatan rendah dan menengah. Data badan kesehatan dunia World Health 
Organisation (WHO) dari seluruh perokok di dunia, 84% (1,09 milyar orang) berada di negara 
berkembang. Akibatnya beban penyakit dan kematian yang berhubungan dengan konsumsi rokok 
meningkat di negara berkembang (WHO, 2006). Di banyak negara berkembang, rokok merupakan 
satu-satunya penyebab kematian yang sebenarnya dapat dihindari (Helmia, 2000). Depkes RI (2004) 
melaporkan bahwa penduduk Indonesia hampir 70% telah mulai merokok di usia anak-anak dan 
remaja. Kondisi ini menyebabkan mereka akan sulit berhenti merokok dan membuat mereka 
mempunyai risiko yang tinggi mendapatkan penyakit yang berhubungan dengan rokok pada usia 
pertengahan. Bila seseorang merokok maka dia akan menghirup lebih dari 4000 unsur kimia beracun 
(WHO, 2006), unsur-unsur ini dapat meningkatkan risiko penyakit kanker, penyakit paru obstruksi 
kronis (PPOK), kardiovaskuler, penyakit pada mulut dan gangguan reproduksi (Savitz et al., 2006).  
Konsumsi rokok di Indonesia yang meningkat lebih cepat dibandingkan negara-negara lain, akan 
berakibat pada tingginya prevalensi penyakit obstruksi saluran nafas yang salah satunya adalah 
PPOK (Yunus, 2003) 
Penyakit Paru Obstruksi Kronik (PPOK) merupakan masalah kesehatan yang besar di dunia luas 
dengan prevalensi, dan biaya yang tinggi. Penyakit ini telah menjadi enam besar penyebab kematian 
dan ke-12 penyebab angka kesakitan di seluruh dunia (Suradi, 2007). Di Amerika Serikat, PPOK 
mengenai lebih dari 16 juta orang, lebih dari 2,5 juta orang Italia, lebih dari 30 juta di seluruh dunia 
dan menyebabkan 2,74 juta kematian pada tahun 2000 (Subrata, 2005). Di Indonesia, PPOK 
menempati urutan kelima sebagai penyakit penyebab kematian (Suradi, 2007), dan diperkirakan 
akan menduduki peringkat ke-3 pada tahun 2020 mendatang (Subrata, 2006). Permasalahan dari 
PPOK kebanyakan diakibatkan sulitnya mendeteksi pasien dengan penyakit yang beronset lambat, 
biasanya di atas umur 50 tahun, diikuti dengan progresi yang lambat (Mangunnegoro, 2001). 
Penyakit Paru Obstruksi Kronik yang biasa disebut sebagai PPOK merupakan penyakit kronik 
yang ditandai dengan keterbatasan aliran udara di dalam saluran napas yang tidak sepenuhnya 
reversibel. Gangguan yang bersifat progresif ini disebabkan karena terjadinya inflamasi kronik akibat 
pajanan partikel atau gas beracun yang terjadi dalam kurun waktu yang cukup lama dengan gejala 
utama sesak nafas, batuk dan produksi sputum (PDPI, 2006). Sehingga PPOK berkorelasi dengan 
jumlah total partikel yang telah dihirup oleh seseorang selama hidupnya (GOLD, 2007). Di banyak 
negara, polusi udara akibat kebakaran hutan dan bahan bakar biomasa yang lain juga dapat 
meningkatkan resiko terjadinya PPOK. Akan tetapi merokok merupakan faktor risiko utama dalam 
menyebabkan perkembangan dan peningkatan PPOK (GOLD, 2007; Mannino dan Kathryn, 2006).  
Akhir-akhir ini penyakit ini semakin menarik untuk dibicarakan oleh karena prevalensi dan angka 
mortalitasnya yang terus meningkat (Riyanto, 2006). Berdasarkan fakta-fakta tersebut di atas, maka 
disusunlah penelitan yang menghubungkan antara derajat merokok dengan kejadian Penyakit Paru 
Obstruksi Kronis (PPOK).  
B. Rumusan Masalah 
Apakah terdapat hubungan antara derajat merokok dengan kejadian Penyakit Paru Obstruktif 
Kronis (PPOK)? 
C. Tujuan Penelitian 
Untuk mengetahui hubungan derajat merokok dengan kejadian PPOK. 
D. Manfaat Penelitian 
1. Manfaat teoritis 
Penelitian ini diharapkan dapat memperkaya pengetahuan di bidang Ilmu Penyakit Paru 
serta memberikan gambaran mengenai hubungan merokok, yang dilihat dari:  
1) Derajat merokok 
2) Jumlah rokok 
3) Lama merokok 
dengan kejadian PPOK di RSUD Dr Moewardi Surakarta. 
2. Manfaat Praktis 
Penelitian ini diharapkan : 
a. Dapat dimanfaatkan sebagai materi dalam memotivasi perokok agar berhenti merokok 
b. Dapat memberikan pandangan pada pasien PPOK supaya berhenti  merokok sehingga dapat 
memperlancar pengobatan pasien PPOK. 
 
 
 
 
 
 
 
 
BAB II 
LANDASAN TEORI 
 
 
A. Tinjauan Pustaka  
1. Penyakit Paru Obstruksi Kronis (PPOK) 
Penyakit Paru Obsruksi Kronis (PPOK) adalah suatu penyakit yang ditandai oleh perlambatan 
aliran udara yang bersifat irreversible dan reversible sebagian. Keterbatasan aliran udara ini 
bersifat progresif yang disebabkan oleh respons inflamasi paru terhadap partikel atau gas yang 
merugikan. Penyakit ini merupakan masalah kesehatan masyarakat yang besar dan menyerang 
sekitar 10 persen penduduk usia 40 tahun ke atas (Mangunnegoro, 2001). PPOK dapat dicegah 
dan dapat diobati dengan beberapa efek ekstrapulmoner signifikan yang dapat mempengaruhi 
beratnya penyakit pada seorang pasien. Komponen pulmoner pada penyakit ini ditandai dengan 
keterbatasan aliran udara di dalam saluran napas yang tidak sepenuhnya reversible. Hambatan 
ini bersifat progresif dan berhubungan dengan kelainan sistem inflamasi paru terhadap partikel 
atau gas berbahaya (GOLD, 2007; PDPI, 2004). Hal ini disebabkan karena terjadinya inflamasi 
kronik akibat pajanan partikel atau gas beracun yang terjadi dalam kurun waktu yang cukup 
lama. Gejala klinis PPOK adalah batuk, produksi sputum, dan sesak napas/dyspnea (GOLD, 
2007), dan aktivitas terbatas (PDPI, 2004). Beberapa ciri dari PPOK yaitu : biasanya dialami oleh 
perokok berat, gejala muncul pada usia 40-an, gejala semakin lama semakin bertambah buruk, 
gejala memburuk pada musim hujan/ dingin, dan tidak ada hubungannya dengan alergi (Barnes, 
2003). 
a. Patogenesis PPOK 
Partikel dan gas beracun dengan pengaruh faktor penjamu, menimbulkan inflamasi pada 
paru. Sel-sel inflamasi mengeluarkan enzim proteinase dan menimbulkan stress oksidatif. 
Pada keadaan normal proteinase yang berlebihan aktifitasnya ,akan dihambat oleh 
antiproteinase, sedangkan stress oksidatif akan diredam oleh antioksidan. Kerusakan yang 
diakibatkan oleh inflamasi, masih bisa dihindarkan apabila mekanisme pemulihan berjalan 
dengan baik. Apabila tidak maka akan terjadi kerusakan patologi dalam bentuk PPOK 
(Alsagaff, 2004; Amin, 2005). 
 
 
Gambar 2.1. Patogenesis PPOK 
(GOLD, 2007; PDPI, 2004) 
b. Faktor Risiko PPOK 
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Menurut American Thoracic Society (ATS), faktor risiko terjadinya PPOK adalah faktor 
host, meliputi factor genetik, jenis kelamin, dan anatomi saluran nafas. Faktor eksposur, 
meliputi merokok, status sosio ekonomi, hipereaktivitas saluran nafas, pekerjaan, polusi 
lingkungan, kejadian saat perinatal, infeksi bronkopulmoner rekuren dan lain-lain (Barnes, 
2003). 
Pendapat lain menyebutkan bahwa faktor risiko terjadinya PPOK adalah asap rokok, baik 
perokok aktif maupun perokok pasif. Polusi udara, meliputi polusi di dalam ruangan (asap 
rokok, asap kompor), polusi di luar ruangan (gas buang kendaraan bermotor, debu jalanan), 
dan polusi di tempat kerja (bahan kimia, zat iritasi, gas beracun). Faktor risiko lain yang perlu 
diwaspadai dari polusi udara yang terjadi di dalam rumah adalah penggunaan kayu bakar, 
lampu minyak, obat nyamuk bakar, dan lain-lain. Selain faktor-faktor tersebut, beberapa 
kasus PPOK yang ditemukan juga dapat terjadi karena infeksi saluran nafas bawah berulang 
(Amin, 2005). 
Asap rokok merupakan satu-satunya penyebab terpenting, jauh lebih penting dari faktor 
penyebab lainnya. Faktor risiko genetik yang paling sering dijumpai adalah defisiensi alfa-1 
antitripsin, yang merupakan inhibitor sirkulasi utama dari protease serin (GOLD, 2007).  
Faktor risiko PPOK bergantung pada jumlah keseluruhan dari partikel-partikel iritatif yang 
terinhalasi oleh seseorang selama hidupnya: 
1) Asap rokok 
Perokok aktif memiliki prevalensi lebih tinggi untuk mengalami gejala 
respiratorik, abnormalitas fungsi paru, dan mortalitas yang lebih tinggi dari pada 
orang yang tidak merokok. Resiko untuk menderita PPOK bergantung pada 
“dosis merokok”nya, seperti umur orang tersebut mulai merokok, jumlah rokok 
yang dihisap per hari dan berapa lama orang tersebut merokok. 
Enviromental tobacco smoke (ETS) atau perokok pasif juga dapat mengalami 
gejala-gejala respiratorik dan PPOK dikarenakan oleh partikel-partikel iritatif 
tersebut terinhalasi sehingga mengakibatkan paru-paru “terbakar”. 
Merokok selama masa kehamilan juga dapat mewariskan faktor resiko kepada 
janin, mempengaruhi pertumbuhan dan perkembangan paru-paru dan 
perkembangan janin dalam kandungan, bahkan mungkin juga dapat mengganggu 
sistem imun dari janin tersebut. 
2) Polusi tempat kerja (bahan kimia, zat iritan, gas beracun) 
3) Indoor Air Pollution atau polusi di dalam ruangan 
Hampir 3 milyar orang di seluruh dunia menggunakan batubara, arang, kayu 
bakar ataupun bahan bakar biomass lainnya sebagai penghasil energi untuk 
memasak, pemanas dan untuk kebutuhan rumah tangga lainnya. Sehingga IAP 
memiliki tanggung jawab besar jika dibandingkan dengan polusi di luar ruangan 
seperti gas buang kendaraan bermotor. IAP diperkirakan membunuh 2 juta wanita 
dan anak-anak setiap tahunnya. 
Polusi di luar ruangan, seperti gas buang kendaraan bermotor dan debu jalanan. 
4) Infeksi saluran nafas berulang 
5) Jenis kelamin 
6) Status sosio ekonomi dan status nutrisi 
7) Asma 
 
8) Usia 
Onset usia dari PPOK ini adalah pertengahan. 
(GOLD, 2007) 
c. Diagnosis PPOK 
Diagnosis PPOK perlu dilakukan terhadap pasien yang mempunyai riwayat sesak 
napas/dyspnea, batuk kronik atau adanya produksi sputum berlabih dan atau ada riwayat 
terpapar faktor risiko untuk penyakit ini terutama kebiasaan merokok. Diagnosis PPOK 
dilakukan dengan pemeriksaan spirometri, jika salah satu indikator di bawah ini terdapat 
pada pasien dengan usia di atas 40 tahun (GOLD, 2007), yaitu: 
1) Dyspnea : 
a) Progresif (bertambah berat seiring berjalannya waktu) 
b) Bertambah berat dengan adanya aktifitas 
c) Persisten (terjadi setiap hari) 
d) Didefinisikan pasien sebagai “butuh usaha lebih untuk bernapas”, “berat”, “sulit 
bernapas”, “terengah-engah”. 
2) Batuk kronik (dapat terjadi intermiten dan dapat tidak produktif) 
3) Produksi sputum kronik (semua bentuk produksi sputum kronis dapat mengarah pada 
indikasi PPOK) 
4) Riwayat terpapar faktor resiko 
Penegakkan diagnosis lanjut diperlihatkan melalui gambaran klinis dan uji fungsi faal 
paru, terutama dngan spirometri dan Peak Expiratory Flow (PEF) dengan menilai secara 
spontan atau reversibility pemberian bronkodilator terhadap hambatan aliran udara. Uji 
fungsi paru pada PPOK merupakan pemeriksaan terpenting dalam diagnosis dan 
evaluasi penyakit. Spiromertri merupakan standar uji faal paru untuk menilai 
keterbatasan aliran udara pada saluran napas (Bianchi, 2004). Selain itu uji spirometri 
juga penting untuk mengukur VEP1 atau arus puncak detik pertama untuk menentukan 
tindakan selanjutnya dari pasien PPOK serta untuk melihat respon terapi 1-2 jam 
pertama (Sue et al., 2002). Spirometri hendaknya menilai KVP dan VEP1 serta rasio 
VEP1/KVP. Penderita PPOK menunjukkan penurunan baik VEP1 dan KVP. Terdapatnya 
VEP1 pasca broncodilatador < 80% dan nilai kombinasi VEP1/KVP < 70% menegaskan 
bahwa terdapat hambatan aliran udara yang tidak sepenuhnya reversibel. 
Menurut Perhimpunan Dokter Paru Indonesia (PDPI), termasuk dalam kelompok 
PPOK derajat ringan apabila nilai VEP1 lebih dari 80% prediksi, PPOK derajat ringan 
apabila nilai VEP1 antara 30%-80% prediksi,dan PPOK derajat berat apabila nilai VEP1 
kurang dari 30% prediksi. Lain dengan GOLD, membagi derajat PPOK sebagai berikut : 
 
 
 
Tabel 2.1. Derajat PPOK menurut Global Initiative fo Chronic Obstructive Lung Disease 
(GOLD) 
 
Derajat Klinis Faal Paru 
0 : Beresiko Batuk, produksi sputum Normal 
I : PPOK Ringan Dengan atau tanpa gejala 
klinis 
VEP1/KVP < 70 %,  
VEP1 ≥ 80% Prediksi 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Selain pemeriksaan spirometri, diagnosis PPOK dapat dibantu dengan pemeriksaan 
(Surjanto et al., 2003) : 
1) Uji reversibiliti bronkodilator 
2) Uji resersibiliti glukokortikosteroid 
3) Foto toraks 
4) Pemeriksaan gas darah arteri 
5) Pemeriksaan defisiensi alpha-1 antitripsin 
II : PPOK 
Sedang 
Dengan atau tanpa gejala 
klinis, gejala bertambah 
sehingga menjadi sesak 
VEP1/KVP < 70 %, 
50% < VEP1 < 80% 
prediksi 
III : PPOK Berat Dengan atau tanpa gejala 
klinis, gejala bertambah 
sesak 
VEP1/KVP < 70 %, 
30% < VEP1 < 50% 
prediksi 
IV : PPOK 
Sangat Berat 
Gejala di atas ditambah 
tanda-tanda gagal nafas 
atau gagal jantung kanan 
VEP1/KVP < 70 %, 
VEP1 < 30% prediksi 
2. Merokok 
Merokok adalah suatu kebiasaan yang merugikan bagi kesehatan karena suatu proses 
pembakaran massal tembakau yang menimbulkan polusi udara dan terkonstrasi yang secara 
sadar langsung dihirup dan diserap oleh tubuh bersama udara pernapasan (Situmeang, 2002). 
Merokok merupakan suatu kebiasaan yang dapat memberikan kenikmatan semu bagi si 
perokok, tetapi dilain pihak menimbulkan dampak buruk bagi si perokok sendiri maupun bagi 
orang-orang di sekitarnya (Setyohadi, 2006). 
Rokok merupakan produk utama dari hasil pengolahan tembakau yang diramu dan dibentuk 
secara khusus dari berbagai jenis dan mutu tembakau. Teknik pencampuran, pengolahan, dan 
pemberian bahan tembakau juga bervariasi (Situmeang, 2002). 
a. Bahan-bahan yang terkandung dalam rokok  
Komposisi kimia dan asap rokok tergantung pada jenis tembakau, desain rokok (seperti 
ada tidaknya filter atau bahan tambahan), dan pola merokok individu (Syahdrajat, 2007). 
Asap rokok merupakan aerosol heterogen yang dihasilkan oleh pembakaran tembakau 
kurang sempurna. Terdiri dari gas dan uap yang berkondensasi dan tersebar dalam mulut 
(Aditama, 2006). 
Asap yang dihirup mengandung komponen gas dan partikel. Komponen gas yakni CO, 
CO2, O2, hidrogen sianida, amoniak, nitrogen,senyawa hidrokarbon. Sebagian besar fase gas 
adalah CO2, O2, dan nitroen. Komponen partikel antara lain tar, nikotin, benzopiren, fenol, 
dan kadmium (Syahdrajat, 2007).  
Tar merupakan komponen padat dalam asap rokok setelah dikurangi nikotin dan uap air 
terdiri dari zat kimia, di antaranya golongan nitrosamin, amin aromatik, senyawa alkan, 
asam karboksilat, logam (Ni, As, Ra, Pb) selain itu juga sisa insektisida dan bambu-bambu 
tembakau, zat- zat di atas bersifat karsinogenik (Antaruddin, 2003). 
Nikotin adalah partikel padat yang mudah diserap oleh selaput lendir mulut, hidung dan 
jaringan paru (Antaruddin, 2003). Zat ini merupakan zat psikosktif yang dapat meningkatkan 
aktivitas motorik, menurunkan intelegensi anak yang dikandung oleh ibu yang merokok 
serta dapat meningkatkan resiko infeksi saluran napas, serangan asma, penyakit jantung 
koroner dan penyakit paru-paru (Setyohadi, 2006). Nikotin merupakan bahan adiktif yang 
menimbulkan ketergantungan atau kecanduan (Aditama, 2001). 
Besar pajanan asap rokok bersifat kompleks dan dipengaruhi oleh kuantitas rokok yang 
dihisap dan pola penghisapan rokok antara lain usia mulai merokok, lama merokok, 
dalamnya  hisapan dan lain-lain. Pajanan asap rokok menyebabkan kelainan pada mucosa 
saluran nafas, kapasitas ventilasi maupun fungsi sawar alveolar/kapiler (Aditama, 2001). 
Berikut tabel mengenai senyawa dan efeknya unsur asap sigaret terpilih: 
 
 
 
 
Tabel 2.2. Unsur Asap Sigaret Terpilih 
 
Senyawa        Efek 
 
FASE PARTIKEL 
 
Tar      Karsinogen 
Hidrokarbon aromatik polinuklear Kasinogen 
Nikotin Stimulator dan depresor ganglion, karsinogen 
Fenol Ko-karsinogen dan iritan 
Kresol Ko-karsinogen dan iritan 
B-Naftilamin Karsinogen 
N-nitrosoaornikotin Karsinogen 
Benzo(a)piren Karsinogen 
Logam renik (mis.nikel,polonium 210, Karsinogen 
arsen) 
Karbazol Akselerator tumor 
Katekol Ko-karsinogen 
 
FASE GAS Efek 
 
Karbon monoksida Pengurangan transport dan pemakaian oksigen 
Asam hidrosianat Siliotoksin dan iritan 
Asetaldehid Siliotoksin dan iritan 
Akrolein Siliotoksin dan iritan 
Amonia Siliotoksin dan iritan 
Formaldehid Siliotoksin dan iritan 
Oksida dan nitrogen Siliotoksin dan iritan 
Niktosamin Karsinogen 
Hidrazin Karsinogen 
Vinil klorida Karsinogen 
  
(Burns, 2005) 
b. Jenis-jenis Rokok 
Rokok terdiri dari dua jenis, yaitu rokok berfilter dan tidak berfilter atau disebut juga 
rokok kretek. Filter rokok terbuat dari bahan busa serabut sintetis yang berguna untuk 
menyaring nikotin dan tar (Sukmana, 2007).  
Sedangkan menurut Aditama (2006), jenis rokok dibedakan menjadi empat bentuk, yaitu 
rokok kretek, kretek filter, cerutu dan rokok pipa tradisional. Sigaret kretek terdiri dari 
gulungan tangan dan gulungan pabrik dimana keduanya mempunyai kualitas yang berbeda. 
Berdasarkan bahan tembakau dikenal jenis rokok putih dan rokok kretek. Rokok kretek 
didefinisikan sebagai rokok dengan atau tanpa filter yang menggunakan tembakau rajangan, 
dicampur dengan cengkeh rajangan (30%-40%), digulung dengan kertas sigaret. Di Indonesia 
yang paling banyak dikonsumsi adalah rokok kretek, yaitu sebesar 81,34% (Situmeang, 
2002). Devereux (2006) menjelaskan bahwa merokok kretek merupakan faktor risiko utama 
terhadap berkembangnya PPOK, dimana risiko kematian akibat PPOK akan lebih meningkat 
pada perokok aktif. Merokok cerutu dan filter juga dapat meningkatkan kesakitan dan 
kematian akibat PPOK meskipun risikonya lebih rendah dibandingkan dengan merokok 
kretek.  
c. Derajat Merokok 
Menurut PDPI (2000), derajat merokok seseorang dapat diukur dengan Indeks Brinkman, 
dimana perkalian antara jumlah batang rokok yang dihisap dalam sehari dikalikan dengan 
lama merokok dalam satu tahun, akan menghasilkan pengelompokan sebagai berikut : 
1) Perokok ringan : 0-200 batang per tahun 
2) Perokok sedang : 200-600 batang per tahun 
3) Perokok berat : lebih dari 600 batang per tahun 
Menurut penelitian Leffrondre dkk mengenai model-model riwayat merokok, status 
merokok seseorang dapat dibagi menjadi never smoker dan ever smoker. Never smoker 
adalah orang yang selama hidupnya tidak pernah merokok atau seseorang selama kurang 
dari 1 tahun (Indeks Brinkman 0). Ever smoker adalah seseorang yang mempunyai riwayat 
merokok sedikitnya satu batang tiap hari selama sekurang-kurangnya satu tahun baik yang 
masih merokok ataupun yang sudah berhenti (Leffrondre et.al., 2002). 
d. Derajat hisapan merokok 
1) Berat (menghisap dalam) : cara menghisap rokok yang dibakar dan dirasakan 
sampai masuk ke saluran napas bawah. 
2) Ringan (menghisap dangkal) : cara menghisap rokok yan dibakar dan hanya 
dirasakan di mulut saja kemudian dikeluarkan (Situmeang, 2002). 
3. Hubungan Merokok dengan Kejadian PPOK 
Hubungan merokok dengan gangguan kesehatan/ penyakit merupakan hubungan dose 
response, lebih lama kebiasaan merokok dijalani, lebih banyak batang rokok setiap harinya, lebih 
dalam menghisap asap rokoknya, maka lebih tinggi risiko untuk mendapatkan penyakit akibat 
merokok. 
Penyakit Paru Obstruksi Kronik merupakan suatu kelainan saluran napas yang bersifat 
irreversible dalam paru (Teramoto, 2007). Pendapat serupa dikemukakan oleh Global Initiative 
for Chronic Obstrictive Lung Disease (GOLD) mendefinisikan PPOK sebagai penyakit kronik yang 
ditandai oleh adanya hambatan aliran udara di saluran nafas (bawah) yang tidak sepenuhnya 
reversible. Hambatan aliran udara pernafasan tersebut bersifat progresif dan dihubungkan 
dengan respon inflamasi yang abnormal dari paru karena rangsangan gas dan partikel yang 
merusak (Pauwels, 2001). 
Terdapat beberapa faktor risiko yang dapat meningkatkan peluang terjadinya PPOK seperti 
kebiasaan merokok, polusi udara, lingkungan yang tidak baik, genetik, hiperaktifitas bronkus, 
daya tahan saluran nafas yang kurang, dan defisiensi alfa-antitripsin. Diyakini bahwa merokok 
merupakan faktor yang paling berkontribusi terhadap berkembangnya PPOK. Separuh dari 
semua orang yang merokok berpeluang terjadi kerusakan/ obstruksi saluran nafas dan 10-20 
persen nya berkembang secara signifikan menjadi PPOK (Devereux, 2006). Sumber lain 
menambahkan bahwa seseorang yang merokok dalam kurun waktu 20-25 tahun berpeluang 
terkena PPOK (Teramoto, 2007). 
Gambaran secara umum bagaimana rokok dapat menyebabkan kerusakan saluran 
pernafasan adalah bahwa di dalam asap rokok terdapat ribuan radikal bebas dan bahan-bahan 
iritan yang merugikan kesehatan. Bahan iritan tersebut masuk saluran pernafasan selanjutnya 
menempel pada silia (rambut getar) yang selalu berlendir. Di samping itu bahan iritan tersebut 
mampu membakar silia sehingga lambat laun terjadi penumpukan bahan iritan yang dapat 
mengakibatkan infeksi. Sementara itu produksi mucus makin bertambah banyak dan kondisi ini 
Sangat  kondusif untuk tumbuh kuman. Apabila kondisi tersebut berlanjut maka akan terjadi 
radang dan penyempitan saluran nafas serta berkurangnya elastisitas. 
Besar kecilnya intensitas dan waktu paparan bahan-bahan iritan dalam asap rokok akan 
berpengaru terhadap kondisi saluran pernafasan. Semakin besar intensitas, dosis, serta waktu 
paparan, akan mempercepat terjadinya kerusakan atau ketidaknormalan pada saluran 
pernafasan. Dengan kata lain bahwa kebiasaan merokok dapat meningkatkan risiko terjadinya 
kelainan  pada saluran nafas, antara lain berupa penyempitan yang dalam hal ini dikaitkan 
dengan kejadian PPOK. Kebiasaan merokok yang dimaksud dalam penelitian ini adalah  derajat 
berat merokok, yang merupakan perkalian antara lama merokok dengan jumlah rokok yang 
diisap perhari. Derajat berat merokok tersebut selanjutnya akan menjadi fokus penelitian. 
B. Kerangka Pemikiran 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Perokok 
Lama merokok Jumlah rokok 
Derajat Merokok 
(Indeks Brinkman) 
Asap Rokok 
(Inhalasi gas dan partikel berbahaya) 
Keterbatasan aliran 
udara 
Saluran napas 
Host : 
· Umur 
· Jenis kelamin 
· Genetic 
· Anatomi saluran napas 
· imunitas 
 
Eksposur : 
· Polusi udara 
· Pekerjaan 
· Status sosek 
· Perilaku 
Faktor-faktor lainnya : 
· Infeksi saluran napas 
bawah berulang 
· Hiperaktivitas saluran 
napas 
PPOK 
  
 
C. Hipotesis 
Ada hubungan antara derajat merokok dengan kejadian PPOK. 
 
 
BAB III 
METODE PENELITIAN 
 
 
A. Jenis Penelitian 
Jenis penelitian ini merupakan penelitian analitik observasional dengan pendekatan studi cross 
sectional. 
B. Lokasi Penelitian 
Penelitian dilakukan di RSUD Dr Moewardi Surakarta pada bulan Januari 2010. 
C. Populasi Penelitian 
Populasi sumber pada penelitian ini adalah semua pasien PPOK yang datang memeriksakan 
kesehatannya dan penunggu pasien yang bukan penderita PPOK di Poli Paru RSUD Dr.Moewardi 
Surakarta. 
D.  Sampel Penelitian : 
1. Kriteria inklusi 
a. Sampel kelompok kasus adalah pasien PPOK dan Non PPOK (penunggu pasien) yang datang 
di Poli Paru RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
b. Jenis kelamin laki-laki 
c. Umur minimal 40 tahun 
d. Bersedia mengisi surat persetujuan (informed consent), dan mengisi kuesioner. 
2. Kriteria eksklusi 
a. Mempunyai riwayat penyerta dan ada kelainan bawaan 
b. Mempunyai riwayat pekerjaan yang berhubungan dengan paparan industri (pembatik 
tradisional, pembuat tembikar, pekerja tambang) 
c. Pasien tidak kooperatif 
d. Pasien menolak melanjutkan penelitian. 
E. Teknik Sampling 
Pengambilan sampel dilakukan dengan metode fixed disease sampling dimana sampel diambil 
berdasarkan status penyakit subyek, sedangkan status paparan subyek bervariasi mengikuti status 
penyakit subyek yang sudah fixed (Murti, 2006). Faktor resiko utama yang ingin diuji dalam 
penelitian ini adalah lama merokok dan jumlah merokok. Oleh karena itu sampel dihitung 
berdasarkan faktor risiko utama tersebut, dan jumlah yang paling besar yang dijadikan dasar 
pengmbilan sampel. Rumus ukuran sampel untuk menguji hipotesis dua proporsi seperti pada 
penelitian ini adalah: 
n1 = n2 = n = 
( )( ) ( ) ( )( )[ ]
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Keterangan   : 
n  = ukuran sampel masing-masing dari kedua kelompok sampel yaitu PPOK dan Non PPOK 
P1 =  proporsi perokok pada penderita PPOK sebesar 52 % 
P2 = proporsi perokok pada bukan penderita PPOK sebesar 20 % 
(Devereux, 2006) 
Perkiraan proporsi efek pada kelompok kontrol 
P   = 
( )
2
21 PP +  
Z 2/1 a- = 1,96 : dengan menggunakan a  = 5 % 
  
Z b-1  = 0,84 : power penelitian ditentukan 80 %, sehingga diperoleh z b-1  = 0,84 
Diperoleh hasil : 
n1=n2=
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           = 34,84 
Dalam sampel ini besar sampel minimal yang dipakai untuk tiap kelompok adalah jumlah 
perhitungan yang paling besar yaitu 35 orang, sesuai dengan besar proporsi menurut variabelnya 
masing-masing. 
F. Identifikasi Variabel Penelitian 
1. Variabel bebas : derajat merokok 
2. Variabel terikat : PPOK 
3. Variabel luar : 
a. Variabel terkendali : usia, jenis kelamin 
b. Variabel tidak terkendali : lingkungan tempat tinggal, subyektivitas menjawab kuisioner, 
faktor lupa, kandungan bahan di dalam rokok tidak selalu sama, jumlah hisapan tiap 
batang, sisa batang rokok yang dihisap, genetik, anatomi saluran napas dan imunitas. 
G. Definisi Operasional Variabel 
1. PPOK 
Penyakit Paru Obstruksi Kronis (PPOK) adalah suatu penyakit yang dapat dicegah dan dapat 
diobati dengan beberapa efek ekstrapulmoner signifikan yang dapat mempengaruhi beratnya 
penyakit pada seorang pasien. Komponen pulmoner pada penyakit ini ditandai dengan 
keterbatasan aliran udara di dalam saluran napas yang tidak sepenuhnya reversibel. Hambatan ini 
bersifat progresif dan berhubungan dengan kelainan respon inflamasi paru terhadap partikel atau 
gas berbahaya (GOLD, 2007; PDPI,2004). 
2. Merokok  
Merokok adalah kegiatan menghisap batang rokok yang sudah dinyalakan secara aktif 
(Situmeang, 2002). 
a. Sumber data  : Data primer pasien 
b. Alat ukur : Kuesioner 
c. Skala   : Nominal 
3. Perokok  
Perokok adalah orang yang merokok lebih dari 100 sigaret sepanjang hidupnya dan saat ini 
masih merokok atau telah berhenti merokok kurang dari satu tahun (Kang et all, 2003). 
a. Sumber data  : Data Primer pasien 
b. Alat ukur : Kuesioner 
c. Skala   : Nominal 
4. Bukan perokok 
Bukan perokok adalah orang yang tidak pernah merokok atau merokok kurang dari 100 sigaret 
selama hidupnya. 
a. Sumber data  : Data primer pasien 
b. Alat ukur : Kuesioner 
c.  Skala   : Nominal 
5. Jenis kelamin 
Jenis kelamin adalah jenis kelamin sampel dibedakan laki-laki dan perempuan. 
a. Sumber data : Data primer pasien 
b. Alat ukur  : Kuesioner 
c. Skala  : Nominal 
6. Umur  
Umur sampel adalah lama hidup seseorang sampai dengan ulang tahun terakhir pada waktu 
penelitian dilakukan. 
a. Sumber data : Data primer pasien 
b. Alat ukur  : Kuesioner 
c. Skala   : Rasio 
7. Lama  
Lama merokok adalah lamanya seseorang merokok dihitung dari umur pertama kali merokok 
hingga berhenti  merokok. 
a. Sumber data : Data primer pasien 
b. Alat ukur  : Kuesioner 
c.  Skala   : Nominal 
8. Derajat Merokok Berdasarkan Indeks Brinkman 
Derajat merokok seseorang dapat diukur dengan Indeks Brinkman, dimana perkalian antara 
jumlah batang rokok yang dihisap dalam sehari dikalikan dengan lama merokok dalam satu tahun, 
akan menghasilkan pengelompokan sebagai berikut : 
a. Perokok ringan      : 0-200 batang per tahun 
b. Perokok sedang     : 200-600 batang per tahun 
c. Perokok berat        : lebih dari 600 batang per tahun (PDPI, 2000). 
1) Sumber data  : Data primer pasien 
2) Alat ukur    : Kuesioner 
3) Skala  : Ordinal 
H. Rancangan Penelitian 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
I. Alat dan Bahan Penelitian 
Kuesioner (pengisian didampingi oleh peneliti). 
J. Cara Kerja 
Pasien yang telah didiagnosis PPOK yang datang memeriksakan kesehatannya dan penunggu 
pasien yang bukan penderita PPOK di Poli Paru RSUD Dr.Moewardi Surakarta. oleh dokter spesialis 
Populasi 
Sampel 
PPOK 
Lama Merokok Jumlah Rokok 
Derajat Merokok 
Ringan Sedang Berat 
Non 
PPOK 
Lama Merokok Jumlah Rokok 
Paru di Poliklinik Paru RSUD Dr Moewardi Surakarta diminta untuk mengisi informed consent dan 
kuesioner. 
Cara mengisi kuesioner : 
1. Pasien mengisi kuesioner secara manual 
2. Berikan penjelasan secukupnya pada pasien  
3. Pasien mengisi kuesioner dengan didampingi oleh peneliti 
4. Pasien dipersilahkan bertanya bila mengalami kesulitan 
5. Jika pasien tidak mampu mengisi sendiri, maka pengisian kuesioner dilakukan secara wawancara 
oleh peneliti. 
K. Analisis Data 
Data yang diperoleh pada penelitian ini disajikan dalam bentuk tabel kemudian data dianalisis 
dengan menggunakan uji non parametrik yaitu uji Chi-square. 
Tabel 3.1.  PPOK dengan Riwayat Merokok 
 
 Derajat merokok 
ringan 
Derajat merokok 
sedang 
Derajat merokok berat 
PPOK a b c 
Non 
PPOK 
d e f 
 
Keterangan   : 
a  =  pasien PPOK dengan derajat merokok ringan 
b  =  pasien PPOK dengan derajat merokok sedang 
c  =  pasien PPOK dengan derajat merokok berat 
d  =  pasien non PPOK dengan derajat merokok ringan 
e  =  pasien non PPOK dengan derajat merokok sedang 
f   =  pasien non PPOK dengan derajat merokok berat  
Rumus Uji Chi Square (x 2 ): 
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+++++++
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Dengan :  
x 2             : nilai chi square 
a,b,c,d,e,f : frekuensi kebebasan 
 
Rumus ODDS Rasio 
Untuk mengetahui tingkat kekuatan hubungan antara derajat merokok dengan PPOK. 
OR = 
bcd
aef
 
Dengan: 
 OR  : Nilai OODS Rasio 
 a,b,c,d,e,f  : Frekuensi Kebebasan 
L.  Interpretasi Hasil 
Setelah x 2  hitung diketahui, lalu dibandingkan dengan x tabel. Sehingga : 
Bila harga x 2  hitung ≥ x 2 tabel, maka H
0
 ditolak dan H 1  diterima. 
Bila harga x 2  hitung < x 2 tabel, maka H
0
 diterima. 
Ho : tidak ada hubungan antara derajat merokok dengan angka kejadian PPOK 
H 1  : ada hubungan antara derajat merokok dengan angka kejadian PPOK 
OR = 1, artinya prevalensi subyek yang terpapar faktor risiko sama dengan  prevalensi subyek yang 
tidak terpapar faktor risiko. 
OR > 1,  artinya dugaan adanya faktor risiko terhadap efek (sakit) memang benar. 
OR < 1, artinya bahwa faktor yang diteliti tersebut justru menurunkan terjadinya efek. 
 
 
BAB IV 
HASIL PENELITIAN 
 
 
A. Karakteristik Data 
Penelitian dilakukan di RSUD Dr Moewardi Surakarta. Jenis penelitian ini merupakan penelitian 
analitik observasional dengan pendekatan studi cross sectional. Populasi sumber pada penelitian ini 
adalah semua pasien PPOK yang datang di RSUD Dr.Moewardi Surakarta dan penunggu pasien yang 
bukan penderita PPOK di RSUD Dr.Moewardi Surakarta. yang datang memeriksakan kesehatannya di 
Poli Paru RSUD Dr.Moewardi Surakarta. 
Pengambilan sampel dilakukan dengan metode fixed disease sampling dimana sampel diambil 
berdasarkan status penyakit subyek, sedangkan status paparan subyek bervariasi mengikuti status 
penyakit subyek yang sudah fixed dan  sampel yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Dalam 
sampel ini besar sampel minimal yang dipakai untuk tiap kelompok dari  jumlah perhitungan sebesar  
35 orang untuk kelompok pasien PPOK dan 35 orang untuk kelompok non PPOK. 
Berikut merupakan hasil penelitian yang disajikan dalam bentuk tabel yang memperlihatkan 
distribusi umum dari penderita PPOK. 
 
 
 
Tabel 4.1. Distribusi penderita PPOK  dan Non PPOK berdasarkan umur di RSUD Dr.Moewardi 
Surakarta 
Umur (Tahun) 
Pasien    PPOK Pasien Non  PPOK 
Jumlah % Jumlah % 
40-49 
50-59 
6 
4 
17.10 
11.40 
8 
5 
22.90 
14.30 
 Tabel 4.1 
menunjukkan 
bahwa 
persentase 
tertingi 
pasien PPOK yang didapat dalam penelitian ini adalah pada kelompok 60-69 tahun yaitu sebanyak 
12 orang (34,3%). Sedangkan untuk pasien Non PPOK sebesar 18 orang (51,40%). 
B. Analisis Data 
Analisis data yang diperoleh pada penelitian hubungan antara derajat merokok dengan kejadian 
PPOK dilakukan dengan menggunakan SPSS versi 12 dan hasil yang didapat adalah sebagai berikut: 
 
 
 
 
Tabel 4.2. Hasil perhitungan variable derajat merokok berdasarkan Indeks Brinkman dengan 
kejadian PPOK 
 
Derajat 
Pasien 
Ringan Sedang Berat Total 
60-69 
70-79 
≥80 
12 
10 
3 
34.30 
28.60 
8.60 
18 
3 
1 
51.40 
8.60 
2.90 
Jumlah 35 100.00 35 100.00 
Non PPOK 11 (73,30%) 17 (58,60%) 7 (26,90%) 
35 
(50%) 
PPOK 4 (26,70%) 12 (41,40%) 19 (73,10%) 
35 
(50%) 
 
Dari tabel 4.2 diketahui  jumlah responden non PPOK derajat ringan sebesar 11 orang (73,30%), 
derajat sedang 17 orang (58,60%) dan derajat berat 7 orang (26,90%). Sedangkan responden PPOK 
derajat ringan sebesar 4 orang (26,70%), derajat sedang 12 orang (41,40%) dan derajat berat 19 
orang (73,10%). Dari hasil perhitungan dengan SPSS  diperoleh nilai  c² hitung  sebesar 9,667 dengan 
p value sebesar 0,008,  dengan df 2 c² tabel sebesar 5,992. Oleh karena c²hitung (9,667) > c²tabel 
(5,992) atau p value < 0,05 (a) maka Ho ditolak, sehingga dapat dinyatakan terdapat hubungan yang 
signifikan antara  derajat merokok dengan kejadian PPOK. 
Untuk mengetahui tingkat kekuatan hubungan antara merokok dengan kejadian PPOK 
digunakan uji ODDS Rasio.  Dari hasil perhitungan dihasilkan bahwa  estimasi dari ODDS Ratio 
sebesar 2,878. Sehingga  RO > 1, yang berarti dugaan adanya faktor risiko terhadap efek (sakit) 
memang benar, dan 3 kali lebih besar akan terjadinya efek (sakit) pada pasien PPOK dibanding  
pasien non PPOK. 
 
 
 
 
 
BAB V 
PEMBAHASAN 
 
 
A. Pembahasan 
Dari tabel 5 menunjukkan bahwa kecenderungan penderita PPOK mempunyai riwayat merokok  
berat  sebesar (73,10%) lebih besar dibanding  non PPOK (26,90%).  Menurut Aditama (2001), besar 
pajanan asap rokok bersifat kompleks dan dipengaruhi oleh kuantitas rokok yang dihisap dan pola 
penghisapan rokok antara lain usia mulai merokok, lama merokok, dalamnya hisapan dan lain-lain. 
Pajanan asap rokok menyebabkan kelainan pada mucosa saluran nafas, kapasitas ventilasi maupun 
fungsi sawar alveolar/kapiler . 
 Menurut Situmeang (2002), merokok adalah suatu kebiasaan yang merugikan bagi kesehatan 
karena suatu proses pembakaran massal tembakau yang menimbulkan polusi udara dan 
terkonsentrasi yang secara sadar langsung dihirup dan diserap oleh tubuh bersama udara 
pernapasan. Hal ini didukung oleh Setyohasi (2006) yang mengatakan bahwa merokok merupakan 
suatu kebiasaan yang dapat memberikan kenikmatan semu bagi si perokok, tetapi dilain pihak 
menimbulkan dampak buruk bagi si perokok sendiri maupun bagi orang-orang di sekitarnya 
(Setyohadi, 2006). Resiko untuk menderita PPOK bergantung pada “dosis merokok”nya, seperti 
umur orang tersebut mulai merokok, jumlah rokok yang dihisap per hari dan berapa lama orang 
tersebut merokok. 
Dari hasil perhitungan nilai χ² hitung mempunyai Pvalue < 0,05 (α) maka ada hubungan yang 
signifikan antara derajat merokok dengan  kejadian PPOK. Dan besarnya estimasi OR = 2,878. > 1 
yang berarti dugaan adanya faktor risiko terhadap efek (sakit) memang benar.  Menurut American 
Thoracic Society (ATS), faktor risiko terjadinya PPOK adalah faktor host, meliputi faktor genetik, jenis 
kelamin, dan anatomi saluran nafas. Faktor eksposur, meliputi merokok, status sosio ekonomi, 
hipereaktivitas saluran nafas, pekerjaan, polusi lingkungan, kejadian saat perinatal, infeksi 
bronkopulmoner rekuren dan lain-lain . Faktor resiko lain yang perlu diwaspadai dari polusi udara 
yang terjadi di dalam rumah adalah penggunaan kayu bakar, lampu minyak, obat nyamuk bakar, dan 
lain-lain. Selain faktor-faktor tersebut, beberapa kasus PPOK yang ditemukan juga dapat terjadi 
karena infeksi saluran nafas bawah berulang . GOLD (2007) berpendapat bahwa asap rokok 
merupakan satu-satunya penyebab terpenting, jauh lebih penting dari faktor penyebab lainnya. 
Faktor risiko genetik yang paling sering dijumpai adalah defisiensi alfa-1 antitripsin, yang merupakan 
inhibitor sirkulasi utama dari protease sering . Faktor risiko PPOK bergantung pada jumlah 
keseluruhan dari partikel-partikel iritatif yang terinhalasi oleh seseorang selama hidupnya. 
Hubungan merokok dengan gangguan kesehatan/ penyakit merupakan hubungan dose 
response, lebih lama kebiasaan merokok dijalani, lebih banyak batang rokok setiap harinya, lebih 
dalam menghisap asap rokoknya, maka lebih tinggi risiko untuk mendapatkan penyakit akibat 
merokok 
Menurut Teramoto (2007) Penyakit Paru Obstruksi Kronik merupakan suatu kelainan saluran 
napas yang bersifat irreversible dalam paru. Pendapat serupa dikemukakan oleh Global Initiative for 
Chronic Obstrictive Lung Disease (GOLD) mendefinisikan PPOK sebagai penyakit kronik yang ditandai 
oleh adanya hambatan aliran udara di saluran nafas (bawah) yang tidak sepenuhnya reversibel. 
Hambatan aliran udara pernafasan tersebut bersifat progresif dan dihubungkan dengan respon 
inflamasi yang abnormal dari paru karena rangsangan gas dan partikel yang merusak. 
Terdapat beberapa faktor risiko yang dapat meningkatkan peluang terjadinya PPOK seperti 
kebiasaan merokok, polusi udara, lingkungan yang tidak baik, genetik, hiperaktifitas bronkus, daya 
tahan saluran nafas yang kurang, dan defisiensi alfa-antitripsin. Diyakini bahwa merokok merupakan 
faktor yang paling berkontribusi terhadap berkembangnya PPOK. Separuh dari semua orang yang 
merokok berpeluang terjadi kerusakan/ obstruksi saluran nafas dan 10-20 persennya berkembang 
secara signifikan menjadi PPOK (Devereux, 2006). Sumber lain menambahkan bahwa seseorang 
yang merokok dalam kurun waktu 20-25 tahun berpeluang terkena PPOK (Teramoto, 2007). 
Gambaran secara umum bagaimana rokok dapat menyebabkan kerusakan saluran pernafasan 
adalah bahwa di dalam asap rokok terdapat ribuan radikal bebas dan bahan-bahan iritan yang 
merugikan kesehatan. Bahan iritan tersebut masuk saluran pernafasan selanjutnya menempel pada 
silia (rambut getar) yang selalu berlendir. Di samping itu bahan iritan tersebut mampu membakar 
silia sehingga lambat laun terjadi penumpukan bahan iritan yang dapat mengakibatkan infeksi. 
Sementara itu produksi mucus makin bertambah banyak dan kondisi ini sangat kondusif untuk 
tumbuh kuman. Apabila kondisi tersebut berlanjut maka akan terjadi radang dan penyempitan 
saluran nafas serta berkurangnya elastisitas. Besar kecilnya intensitas dan waktu paparan bahan-
bahan iritan dalam asap rokok akan berpengaruh terhadap kondisi saluran pernafasan. Semakin 
besar intensitas, dosis, serta waktu paparan, akan mempercepat terjadinya kerusakan atau 
ketidaknormalan pada saluran pernafasan. Dengan kata lain bahwa kebiasaan merokok dapat 
meningkatkan risiko terjadinya kelainan  pada saluran nafas, antara lain berupa penyempitan yang 
dalam hal ini dikaitkan dengan kejadian PPOK. 
B. Kelemahan Penelitian 
Kelemahan dalam penelitian ini antara lain : 
1. Kesalahan dan ketidaktelitian dalam cara kerja dan teknik pengumpulan data. 
2. Sumber data yang digunakan pada penelitian ini hanya menggunakan data primer yang alat 
ukurnya kuesioner. 
 
 
 
BAB VI 
SIMPULAN DAN SARAN 
 
 
A. Simpulan 
Penelitian “Hubungan antara Derajat Merokok dengan Kejadian PPOK di RSUD Dr. Moewardi 
Surakarta” ini menyimpulkan: 
1. Terdapat hubungan yang signifikan antara derajat merokok  dengan kejadian PPOK.   
2. Kecenderungan penderita PPOK mempunyai riwayat merokok sebesar (73,10%) lebih besar 
dibanding  non PPOK (26,90%) 
3. Orang dengan derajat merokok berat kecenderungan terkena PPOK 3 kali lebih besar 
dibandingkan dengan perokok ringan dan sedang.  
B. Saran 
Kebiasaan merokok meningkatkan risiko terjadinya penyakit kanker, kardiovaskuler, dan sistem 
pernafasan atau Penyakit Paru Obstruksi Kronik (PPOK) dan merupakan masalah kesehatan yang 
besar di dunia luas dengan prevalensi, dan biaya yang tinggi. Penyakit ini telah menjadi enam besar 
penyebab kematian dan ke-12 penyebab angka kesakitan di seluruh dunia. Berikut merupakan 
beberapa usaha untuk mencegah peningkatan konsumsi rokok pada masyarakat: 
1. Penyuluhan tentang bahaya merokok terhadap kesehatan paru, khususnya orang yang tenderita 
PPOK seharusnya segera berhenti merokok yang akan memperparah penyakit tersebut. 
2. Menyarankan agar pemerintah dalam membuat undang-undang anti merokok pada tempat 
umum segera dijalankan. 
3. Untuk peneliti lebih lanjut sebaiknya melibatkan sampel yang lebih banyak. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
DAFTAR PUSTAKA 
 
 
Aditama T.Y. 2006. Tuberkulosis, Rokok, dan Perempuan. Jakarta: Balai Penerbit Fakultas 
Kedokteran Universitas Indonesia, pp: 26-40. 
 
Aditama T.Y. 2006. Tobacco use among students aged 13-15 years in Jakarta-2004. Majalah 
Kedokteran Indonesia. 56: 7-12. 
 
Aditama T.Y. 2001. Penyakit Akibat Merokok. Dalam : Masalah Perokok dan 
Penanggulangannya. Jakarta:Yayasan Penerbitan Ikatan Dokter Indonesia (YPIDI). 
 
Alsagaff H. & Mukty A. H. 2005. Dasar-dasar Ilmu penyakit paru. Surabaya : Airlangga 
University Press. 
 
Alsagaff H. 2004. COPD overview. Pendidikan Kedokteran Berkelanjutan Ilmu Penyakit Paru 
Naskah lengkap “Chronis Obstruktve Pulmonary Disease”. Jakarta. pp: 1-6 
 
Amin M. 2004. Faktor risiko ppok. Konker X PDPI. Padang. P : 223-234. 
 
Amin M. 2005. Patogenesis dan pengobatan pada penyekit paru obstruksi kronik. Kongres 
Nasional X PDPI. Solo. P: 1-7 
 
Antarrudin. 2007. Pengaruh debu padi pada  faal paru pekerja kilang padi yang merokok dan 
tidak merokok. 
http://library.usu.ac.id/modules.php?op=modload&name=Downloads&file=index&req=getit
&lid=710 (16 Agustus 2009). 
 
Barnes J. P. and Hansel T. T. 2003. An Atlas of Chronic Obstruktive Pulmonary Disease COPD. 
London: The Parthenon Publishing Group, pp:3-5.  
 
Bianchi R., Gigliotti F. Romagnoli I. 2004. Chest Wall Kinematics and Breathlessness During 
Pursed Lip Brething in Patients With COPD. Chestjournal. 125: 459-465. 
 
Burns, David. 2005. Nicotine Addiction. In : Harrison T.R.  Harrison’s Priciples of Internal 
Medicine.16th ed. USA: The Mc Graw Hill Companies, pp: 2573-2576. 
 
Departemen Kesehatan Republik Indonesia. 2004. Pedoman bebas tembakau: Kesadaran 
masyarakat, pendidikan dan program berhenti merokok. Jakarta. 
 
Devereux G. 2006. ABC of chronic obstructive pulmonary disease. Definition, epidemiology, and 
risk factors. BMJ 332:1142–4.  
Ezzati M., Lopez. AD., Vander Hoorn S., Murray CJL., and the comparative Risk Assessment 
Collabirating Group. 2002. Selected major Risk factors and global and regional burden of 
disease. Lancet.360:1347. 
Ganong, William F. 2003. Review of Medical Phisiology. In: HM. Djauhari Widjayakusumah. 
Buku ajar Fisiologi Kedokteran. EGC. Jakarta.  
 
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). 2007. Global Strategy fo the 
diagnosis, management, and prevention of chronic obstruktive pulmonary disease update 
2007. http://www.golcopd.og/download.asp?intId=442 (16  Agustus 2009). 
 
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). 2007. Executive summary 
global strategy for the diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive 
pulmonary disease update 2007. http://www.golcopd.og/download.asp?intId=445 (16 
Agustus 2009). 
 
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease). 2007. Pocket Guide to COPD 
Diagnosis, Management, and Prevention Update 2007. 
http://www.golcopd.og/download.asp?intId=446  (16 Agustus 2009) 
 
Helmia Hasan, Sudarsono, Makmuri M. S. 2000. Pengaruh Asap Rokok Terhadap Hiperaktivitas 
Bronkus pada Anak. Am J Respir Indo. 20 ; 64-74 
 
Kang M J, et al. 2003. Lung matrix metalloproteinase-9 corelates with cigarette smoking and 
obstruction of airflow. J Korean Med Sci. 18; 821-827. 
 
Leffrondre, et al. 2002. Modeling Smoking History: A Comparison of Different approachs. 
American Journal of Epidemiology. Edisi ke-156. P : 813-823. 
 
Mangunnegoro, H. 2001. PPOK pedoman diagnosis dan penatalaksanaan di Indonesia. 
Perhimpunan Dokter Paru Indonesia .Jakarta.  
 
Mannino, D & Kathryn MM. 2006. COPD in never-smoker. 
http://www.chestnet.org/eduction/online/pccu/vol116/lessons23_24/lessons23/print.php        
(16 Agustus 2009) 
 
Muhammad amin. 2004. Faktor risiko PPOK. Dalam : Kumpulan Makalah Lengkap dan 
Workshop; Kanker X PDPI 2004. PDPI. Padang. pp: 233-233 
 
Murti, B. 2006. Desain dan ukuran sampel untuk penelitian kuantitatif dan kualitatif di bidang 
kesehatan. Yogyakarta : Gadjah Mada University Press. 
 
Pauwels RA, Buist AS, Calverley PM, et al. Med. 2001. Global strategy for the diagnosis, 
management, and prevention of chronic obstructive pulmonary disease. NHLBI/WHO Global 
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) Workshop summary. Am J Respir 
Crit Care Med (2001) 163:1256–76.  
 
PDPI (Perhimpunan Dokter Paru Indonesia). 2000. PPOK, tantangan dan pelaksanaan di abad 
21. Pertemuan Ilmiah Khusus 2000.PDPI. 
 
PDPI (Perhimpunan Dokter Paru Indonesia). 2004. PPOK, pedoman praktis diagnosis dan 
penatalaksanaan di indonesia. PDPI. 
PDPI. 2006. PPOK Pedoman Praktis Diagnosis & Penatalaksanaan di Indonesia. Jakarta. p. 1-
18. 
 
Riyanto BS, Hisyam B. 2006. Buku Ajar Ilmu Penyakit Dalam Edisi 4. Obstruksi Saluran 
Pernafasan Akut. Jakarta: Pusat Penerbitan Departemen IPD FKUI, p. 984-5. 
 
Savitz, D.A., Meyer, R.E., Tanzer, J.M., Mirvish, S.S., & Lewin, F. 2006. Public Health 
implication of smokeless tobacco use as a harm reduction strategy. American Journal of 
Public health. 96: 1934-1939 
 
Situmeang, T, et al. 2002. Hubungan merokok kretek dengan kanker paru. Jurnal Respirologi 
Indonesia. Edisi ke-22. P : 109-117. 
 
Subrata, G. 2005. New paradigma of n-acetylstein on copd. Proceeding Book Kongres Nasional 
X. PDPI. P: 337-350 
 
Sue Darryl Y, Frederic S B, Jamine R.E. 2008. Current diagnosis & treatment : critical 
care.McGraw-Hill rofessional. p : 316 
 
Sukmana T. 2007. Agar Terhindar dari Rokok. Jakarta: Be Champion, pp: 4-14. 
 
Suradi. 2007. PPOK, Penyakit yan perlu diwaspadai perokok. http://www.gizi.net/cgi-
bin/berita/fullnew.cgi?newsid1173429241,25820 (16 Agustus 2009) 
 
Surjanto, E & Ana Rima. 2003. Patogenesis PPOK. Temu Ilmiah Respirologi. PDPI. p : 48-57. 
 
Surjanto, et al. 2003. New insight of COPD. Temu Ilmiah Respirologi 2003. PDPI. p : 117-132. 
 
Syahdrajad, T. 2007. Merokok dan masalahnya. Dexa Media, Jurnal Kedokteran dan Farmasi. 
Edisi ke-20. p : 184-187 
 
Teramoto shinji, 2007. COPD Phatogenesis from the viewpoint of risk factors, Tokyo. Internal 
Medicine. 
 
WHO. 2006. Tobacco: deadly in any form or disguise. A global epidemic of addiction and 
disease. WHO (World Health Organization). 2009. Respiratory Tractus Disease. 
http://www.who.int/topics/respiratory_tract_diseases/en/ (20 Oktober 2009) 
 
Yunus F. 2003.  Tata Laksana Penyakit PPOK. Media Aesculapius. 37: 2-8. 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
